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Udar mózgu u młodej kobiety
ze śluzakiem serca — opis przypadku
Michał B. Rakoca, Łukasz Rzepiński, Sławomir Wawrzyniak
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S T R E S Z C Z E N I E
Choroby naczyń mózgowych, w tym udar mózgu, stanowią trze-
cią pod względem częstości przyczynę zgonów w Polsce. Około
80% udarów ma charakter niedokrwienny. Jedną z przyczyn uda-
ru może być materiał zatorowy pochodzący z lewego przedsionka
serca. W leczeniu udaru rekomenduje się zastosowanie dożylnej
trombolizy z użyciem rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu. W pracy przedstawiono przypadek 38-letniej ko-
biety z niedokrwiennym udarem mózgu spowodowanym zatoro-
wością w przebiegu rzadkiego nowotworu serca — śluzaka.
W takim przypadku szybko podjęte leczenie może uchronić pa-
cjentów przed niepełnosprawnością i zgonem.
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Wprowadzenie
Choroby naczyń mózgowych, w tym udar móz-
gu, są najczęstszą przyczyną niepełnosprawności
u osób dorosłych oraz jedną z głównych przyczyn
zgonów [1]. W Polsce udar mózgu stanowi trzecią
pod względem częstości przyczynę zgonów [2].
Większość udarów (73–86%) ma charakter niedo-
krwienny [3]. Wśród przyczyn udaru mózgu wy-
mienia się zmiany miażdżycowo-zakrzepowe tęt-
nic przedmózgowych i mózgowych, zaburzenia
hemodynamiczne oraz zatory, w tym pochodzące
z lewego przedsionka serca. W leczeniu zaleca się
stosowanie dożylnej trombolizy z użyciem rekom-
binowanego tkankowego aktywatora plazminoge-
nu z uwzględnieniem okna terapeutycznego [4].
W artykule przedstawiono przypadek 36-letniej
kobiety leczonej w przeszłości z powodu ziarnicy
złośliwej, u której rozpoznano udar niedokrwien-
ny mózgu spowodowany zatorowością w przebie-
gu śluzaka serca.
Opis przypadku
Chorą w wieku 36 lat przyjęto do Kliniki Neu-
rologicznej 10. Wojskowego Szpitala Klinicznego
w Bydgoszczy 21 września 2010 roku z powodu na-
głego osłabienia kończyn prawych z towarzyszący-
mi zaburzeniami mowy o charakterze afazji. Dole-
gliwości wystąpiły około 70 minut przed przyjęciem
do szpitala. Pacjentka w przeszłości była poddana
chemioterapii oraz radioterapii z powodu ziarnicy
złośliwej; leczenie zakończono w 2004 roku.
W badaniu neurologicznym stwierdzono afazję
oraz niedowład połowiczy prawostronny (5 pkt. wg
National Institute of Health Stroke Scale [NIHSS]).
Ciśnienie tętnicze wynosiło 130/70 mm Hg, liczba
oddechów 16/min, saturacja krwi 95%, tempera-
tura ciała 36,8 oC, chora uzyskała 15 punktów we-
dług Skali Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale),
w zapisie EKG rytm był miarowy, zatokowy, o czę-
stości 85/min, bez cech nowo powstałego uszko-
dzenia mięśnia sercowego. W tomografii kompu-
terowej (TK) głowy bez podania kontrastu nie
stwierdzono cech krwawienia ani niedokrwien-
nych zmian ogniskowych, w lewej okolicy ciemie-
niowo-potylicznej uwidoczniono guz o średnicy
11 mm — prawdopodobnie oponiak (ryc. 1). Chorą
zakwalifikowano do dożylnej trombolizy. Podano
0,9 mg/kg mc. preparatu alteplazy 180 minut po
wystąpieniu objawów klinicznych, według stan-
dardowego schematu. Po 60 minutach od rozpo-
częcia leczenia trombolitycznego stwierdzono wy-
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raźną poprawę stanu pacjentki; ustąpił niedowład
kończyn, ale nadal utrzymywała się afazja o nie-
wielkim nasileniu (1 pkt. wg NIHSS). W kolejnych
dniach stan chorej był stabilny. W badaniu rezo-
nansu magnetycznego (MR, magnetic resonance)
mózgowia uwidoczniono ostre i podostre rozsiane
ogniska naczyniopochodne w zakresie unaczynie-
nia gałęzi końcowych tętnic mózgu przedniej le-
wej i środkowej lewej (ryc. 2, 3). W badaniu dople-
rowskim tętnic dogłowowych nie stwierdzono
zwężeń ani zaburzeń przepływu. W badaniu echo-
kardiograficznym u podstawy przedniego płatka
zastawki mitralnej uwidoczniono śluzak na szero-
kiej szypule o wymiarach 15/15 mm. Po konsulta-
cji kardiochirurgicznej pacjentkę zakwalifikowano
na leczenia operacyjnego. Zabieg usunięcia śluza-
ka wykonano w Klinice Kardiochirurgii 10. Woj-
skowego Szpitala Klinicznego z Polikliniką w Byd-
goszczy. Przebieg pooperacyjny był bez powikłań.
W badaniu histopatologicznym potwierdzono roz-
poznanie śluzaka serca.
Omówienie
Pierwotne nowotwory serca są rzadko spotyka-
ne. W badaniach autopsyjnych występują z czę-
stością 0,001–0,3% [5]. Śluzaki serca wywodzące
się z endokardium stanowią 30–50% nowotworów
pierwotnych serca [6, 7]. Siedem procent śluza-
ków ma charakter rodzinny, związany z mutacją
genu PRKAR1A i jest dziedziczonych autosomal-
nie dominująco. Obecność śluzaków, przebarwień
skóry oraz przerost nadnerczy charakteryzują ze-
spół Carneya. Śluzaki serca występują 3-krotnie
częściej u kobiet niż u mężczyzn i najczęściej są
rozpoznawane między 3. a 6. dekadą życia, śred-
nio w wieku 43 lat [8–11]. Od 60% do 88% śluza-
ków lokalizuje się w lewym przedsionku, 4–28%
— w prawym, 8% — w lewej komorze, 2,5–6,1%
— w prawej, 2,5% — w dwóch lub więcej lokaliza-
cjach, a poniżej 2,5% przypadków — w obu przed-
sionkach [7, 12, 13]. Większość śluzaków zlokali-
zowanych w przedsionku jest umiejscowiona
w obrębie dołu owalnego [14, 15]. Zależnie od lo-
kalizacji śluzaki mogą powodować różne objawy
kliniczne. Zaburzenia kardiologiczne występują
u 54–95% pacjentów. Obejmują niewydolność ser-
ca z dusznością wysiłkową, męczliwością oraz za-
burzeniami rytmu serca [7, 9, 10, 16]. Mogą być
także przyczyną nagłej śmierci. Powikłania zato-
rowe występują u 10–45% chorych [9, 10, 16–18].
Śluzaki prawego przedsionka najczęściej powodują
zatorowość płucną [5]. Śluzaki lewego przedsion-
ka są przyczyną zatorów obwodowych między in-
nymi w rdzeniu kręgowym, siatkówce i sercu [13,
19–21]. Ponad 75% zatorów obwodowych dotyczy
ośrodkowego układu nerwowego [17, 22, 23]. Udar
krwotoczny stanowi 16,8% powikłań śluzaka [24].
Objawy układowe — bóle mięśni i stawów, gorącz-
kę, zmniejszenie masy ciała — obserwuje się u 50–
–90% chorych [7, 9, 10, 25, 26]. Wiążą się z odpo-
wiedzią układu odpornościowego na obecność
nowotworu, wzrostem stężenia interleukiny 6 oraz
obecnością przeciwciał antymiokardialnych [27,
28]. U mężczyzn i chorych w młodszym wieku czę-
ściej występują objawy neurologiczne, natomiast
u kobiet — objawy układowe [16, 29]. Podstawową
metodą wykrywania śluzaków serca jest klasycz-
na echokardiografia, która charakteryzuje się 95-
-procentową czułością [21, 30, 31]. Leczeniem
z wyboru jest operacyjne usunięcie śluzaka. Prze-
życie 15-letnie obserwowano u 92% chorych, na-
tomiast przeżycie 20-letnie — u 85% chorych [12,
Rycina 1. Obraz tomografii komputerowej w momencie przyjęcia do szpitala
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Rycina 2. Obraz rezonansu magnetycznego
24 godziny po trombolizie
Rycina 3. Angiografia rezonansu magne-
tycznego mózgowia
32]. Nawroty śluzaka stwierdzano u 5% chorych
[16]. Pierwszy przypadek udaru mózgu spowodo-
wany śluzakiem serca opisano w 1952 roku [33].
W 2 przypadkach w leczeniu zastosowano trom-
bolizę dotętniczą. Pierwszy dotyczył 57-letniej
kobiety z udarem w zakresie unaczynienia prawej
tętnicy środkowej mózgu, której 3,5 godziny od
początku objawów podano urokinazę. Chora ta
zmarła wskutek powikłań nieneurologicznych [34].
U drugiej, 62-letniej kobiety z zamknięciem pra-
wej tętnicy środkowej mózgu po 3 godzinach od
wystąpienia objawów zastosowano trombolizę; nie
obserwowano powikłań. Pacjentka odzyskała pełną
sprawność po rehabilitacji [35]. W dostępnym piś-
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Tabela 1. Czas wykonania trombolizy od początku objawów (źródło [40])
Autorzy Wiek Płeć Czas podania (min) Punktacja w NIHSS Krwotok
Chong i wsp. [36] 74 K 180 6 Tak
Ibrahim i wsp. [37] 51 M 84 22 Nie
Nagy i wsp. [38] 26 M 105 10 Nie
Ong i wsp. [39] 22 K 125 12 Nie
Sun i wsp. [40] 45 M 172 16 Nie
K — kobiety; M — mężczyźni; NIHSS — National Institute of Health Stroke Scale
miennictwie dotychczas opisano 5 przypadków
dożylnej trombolizy w przebiegu udaru mózgu
spowodowanego śluzakiem serca [36–40]. W jed-
nym przypadku była ona powikłana krwotokiem
śródmózgowym.
Materiałem zatorowym w przebiegu śluzaka ser-
ca mogą być komórki guza i/lub skrzepliny [22, 41].
Zatory spowodowane komórkami nowotworowymi
słabo reagują na leczenie trombolityczne. Rzadkim
powikłaniem są mikrotętniaki i tętniaki rzekome
naczyń mózgowych [17, 18, 42, 43]. Są one praw-
dopodobnie wywołane wnikaniem komórek nowo-
tworu w ścianę tętnic, z miejscowym odczynem
zapalnym prowadzącym do osłabienia ściany na-
czynia [44]. Wykazano, że średnia liczba tętniaków
mózgu u pacjentów ze śluzakiem serca to trzy [45].
Podsumowanie
Dotychczas opisane przypadki dożylnej trombo-
lizy u chorych ze śluzakiem serca wskazują na
wysoką skuteczność i bezpieczeństwo tego typu
leczenia (tab. 1). Mimo że niektórzy autorzy uwa-
żają za przeciwwskazane podawanie leków trom-
bolitycznych w tych przypadkach, ze względu na
ryzyko wtórnych powikłań krwotocznych oraz
możliwą obecność mikrotętniaków, obserwacja
autorów oraz dotychczas opublikowane doniesie-
nia nie potwierdzają takiego stanowiska. Dokład-
ne przestrzeganie protokołu dożylnego leczenia
trombolitycznego zwiększa bezpieczeństwo cho-
rego, a ewentualna obecność śluzaka serca nie
zwiększa ryzyka powikłań.
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